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R E S U M O
A angina vasoespástica ou angina de
Prinzmetal é uma entidade que se define
como angina espontânea acompanhada de
elevação transitória do segmento ST e se
deve ao espasmo de uma artéria coronária.
Frequentemente esta patologia associa-se
a lesões ateroscleróticas nas artérias
cornárias, sendo a sua ausência considerada
rara.
Os doentes com angina de Prinzmetal e
artérias coronárias normais têm
habitualmente bom prognóstico, sendo muito
pouco frequente o desenvolvimento de
arritmias ventriculares ou morte súbita.
Os autores apresentam dois casos de
angina de Prinzmetal com coronárias
angiograficamente normais cuja forma de
apresentação foi um episódio de morte
súbita. 
Tecem algumas considerações sobre os
factores predisponentes, fisiopatologia e
diagnóstico destas situações bem como sobre
o seu tratamento e prognóstico, discutindo as
indicações para implantação de CDI nestes
doentes.
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A B S T R A C T
Sudden Death and Variant Angina
Variant angina is defined by chest pain
occurring at rest associated with transitory
ST segment elevation on ECG, and is caused
by a spasm of a coronary artery.
Frequently, variant angina is associated with
atherosclerotic coronary obstruction and
patients with normal coronary arteries are
rare.
Patients with variant angina and normal
coronary arteries have good prognosis, and
the development of ventricular arrhythmias
or sudden death is rare.
The authors present two cases of sudden
cardiac death in patients with variant angina
and normal coronary arteries.
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INTRODUÇÃO
Aangina vasoespástica ou angina de Prinz-metal, define-se como uma angina espon-
tânea acompanhada de elevação transitória do
segmento ST e que se deve ao espasmo de uma
artéria coronária epicárdica (1, 2).
Embora na grande maioria dos casos o 
vasoespasmo esteja relacionado com lesões 
coronárias, este também pode surgir em seg-
mentos arteriais angiograficamente normais (3).
INTRODUCTION
Variant or Prinzmetal angina is defined byspontaneous chest pain accompanied by
transitory ST segment elevation and is caused
by an epicardial coronary artery spasm (1, 2).
Although in the vast majority of cases the
vasospasm is related to coronary lesions, it can
also occur in angiographically normal arterial
segments (3).
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Durante o espasmo e na reperfusão poste-
rior, podem surgir arritmias ventriculares e mor-
te súbita (4).
O prognóstico desta patologia depende da
presença e extensão das lesões ateroscleróticas
fixas (5). O vasoespasmo coronário puro não pro-
voca um aumento significativo da mortalidade,
embora os doentes que se apresentem com sín-
cope podem ter um risco aumentado (6).
CASOS CLÍNICOS
Caso clínico n.º 1
Homem de 62 anos, argelino, fumador de
40 cigarros por dia e com antecedentes de 
hipertensão arterial. Referia episódios de dor
torácica pouco intensa com dois anos de evolu-
ção que aliviava espontaneamente ao fim de
alguns minutos. Não apresentava outros facto-
res de risco cardiovasculares ou patologias sig-
nificativas.
Recorreu ao Serviço de Urgência por dor
retroesternal opressiva com irradiação para
ambos os membros superiores acompanhada de
hipersudorese e náuseas. Quando estava a ser
observado, fez episódio de paragem cardio-res-
piratória com fibrilhação ventricular, reto-
mando o ritmo sinusal e respiração espontânea
após desfibrilhação com 300 J.
O electrocardiograma apresentava inversão
da onda T em DII, DIII e aVF. Durante o in-
ternamento na Unidade de Cuidados Intensivos
referiu vários episódios de dor torácica que
coincidiam com a pseudonormalização da onda
T nas referidas derivações.
As enzimas de necrose miocárdica mantive-
ram-se dentro de valores normais.
O ecocardiograma não mostrou alterações
da cinética segmentar, revelando boa função
sistólica do ventrículo esquerdo.
Realizou ainda cateterismo cardíaco que
permitiu observar artérias coronárias angiogra-
ficamente normais (Figs. 1 e 2).
A prova de esforço foi clínica e electrica-
mente negativa mostrando o Holter um período
de cinco minutos em que se observou depres-
são do segmento ST de dois milímetros.
Por suspeita de angina de Prinzmetal o 
doente ficou medicado com um antagonista dos
canais de cálcio e mononitrato de longa duração.
Cerca de sete meses após, o doente é nova-
mente internado por episódio de dor torácica
com características idênticas ao anterior. O
electrocardiograma à entrada mostrava depres-
são do segmento ST de V2 a V4.
Durante o internamento assiste-se à norma-
lização electrocardiográfica, mantendo-se as1306
During the spasm or subsequent reperfu-
sion, ventricular arrhythmias and sudden death
may occur (4).
The prognosis for this pathology depends on
the presence and extent of fixed atherosclerotic
lesions (5). Coronary vasospasm by itself does
not lead to a significant increase in mortality,
although patients who present with syncope
may be at higher risk (6).
CLINICAL CASES
Case 1
A 62-year-old man, Algerian, smoking 40
cigarettes a day and with a history of hyperten-
sion, reported episodes of mild chest pain over
a two-year period, which abated spontaneously
after a few minutes. He did not present any
other cardiovascular risk factors or significant
pathologies.
He was admitted to the Emergency Depart-
ment with constricting chest pain, radiating to
both arms, accompanied by sweating and nau-
sea. While being examined, he had an episode
of cardiorespiratory arrest with ventricular fi-
brillation, reverting to sinus rhythm and spon-
taneous respiration following defibrillation at
300 J.
The electrocardiogram showed T wave in-
version in DII, DIII and aVF. During hospital-
ization in the Intensive Care Unit, the patient
reported several episodes of chest pain that
coincided with pseudonormalization of the T
wave in the same leads.
Myocardial necrosis enzymes remained with-
in normal limits.
The echocardiogram did not reveal any al-
terations in segmental kinetics, showing good
left ventricular systolic function.
He also underwent cardiac catheterization,
which showed angiographically normal coro-
nary arteries (Figs. 1 and 2).
Exercise testing was clinically and electric-
ally negative, and Holter monitoring showed a
five-minute period during which a two-milli-
meter ST segment depression was observed.
With a suspected diagnosis of Prinzmetal
angina, the patient was medicated with a cal-
cium channel blocker and long-acting mononit-
rate.
Approximately seven months later, the pa-
tient was re-admitted for chest pain with the
same characteristics as before. The electrocar-
diogram on admission showed ST segment de-
pression in V2 to V4.
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Fig. 1  Coronariografia do doente
n.º 1.
Fig. 1. Left coronary angiography
of patients no. 1.
Fig. 2  Coronariografia do doente
n.º 1.
Fig. 2. Right coronary angiogra-
phy of patient no. 1.
enzimas de necrose miocárdica sem evolução.
O doente teve alta hospitalar medicado com
dois antagonistas dos canais de cálcio (nifedi-
pina e diltiazem) e mantendo o mononitrato de
longa duração.
Dois meses mais tarde é novamente inter-
nado por novo episódio de dor retroesternal. O
electrocardiograma mostra inversão da onda T
de V4 a V6. No 3.º dia do internamento teve
episódio doloroso acompanhado de suprades-
nivelamento do segmento ST nas derivações
inferiores e em V5-V6 (Fig. 3). A dor e as alte-
rações electrocardiográficas rapidamente desa-
pareceram com nitrato sublingual. Confirmou-se
desta forma a hipótese diagnóstica de angina
de Prinzmetal.
Realizou-se novamente cateterismo cardíaco
e ecocardiograma que foram sobreponíveis aos
anteriores, não se conseguindo demonstrar, na-
quele, vasoespasmo com a hiperventilação.
A dose dos antagonistas dos canais de cál-
cio foi aumentada (Nifedipina CR 60 mg 2id e
Diltiazem 180 mg 2id) mantendo o mononitrato
de longa duração. Mantém-se assintomático há
cerca de 2 anos.
Caso clínico nº 2
Homem de 61 anos, fumador de 40 cigarros
por dia e com antecedentes de hipertensão ar-
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During hospitalization electrocardiographic
normalization occurred, and myocardial necro-
sis enzymes remained unchanged.
The patient was discharged from hospital
medicated with two calcium channel blockers
(nifedipine and diltiazem), the long-acting mo-
nonitrate being continued.
Two months later he was again admitted fol-
lowing a further episode of chest pain. The
electrocardiogram showed T wave inversion in
V4 to V6. On the third day of hospitalization
the patient had an episode of pain, accompa-
nied by ST segment elevation in the inferior
leads and in V5 to V6 (Fig. 3). The pain and
electrocardiographic alterations rapidly disap-
peared on administration of sublingual nitrate.
The diagnosis of Prinzmetal angina was thus
confirmed.
Cardiac catheterization and echocardio-
graphy were repeated, the results of which
were comparable to previous findings, no va-
sospasm with hyperventilation being observed
in the former.
The dosage of the calcium channel blockers
was increased (nifedipine CR 60 mg 2id and
diltiazem 180 mg 2id), the long-acting mononi-
trate being continued. The patient has remain-
ed asymptomatic for around two years.
Fig. 3  ECG num episódio dolo-
roso mostrando elevação do seg-
mento ST em II-III-a e V5-V6.
Fig. 3  ECG during chest pain,
showing ST segment elevation in
II-III aVF and V5-V6.
terial, hipercolesterolémia e patologia prostá-
tica. Não apresentava outros factores de risco
cardiovascular ou patologias importantes.
Recorreu ao Serviço de Urgência por dor
retroesternal opressiva com irradiação para
ambos os membros superiores acompanhada de
hipersudorese. À entrada fez episódio de para-
gem cardio-respiratória com fibrilhação ventri-
cular que reverteu a ritmo sinusal após 4 des-
fibrilhações com 360 J.
O electrocardiograma mostrava inversão da
onda T em I e aVL.
O ecocardiograma permitiu observar hipoci-
nésia da parede lateral mantendo-se o doente
com boa função sistólica global do ventrículo
esquerdo.
As enzimas de necrose miocárdica mostra-
ram subida inconclusiva provavelmente em re-
lação com as desfibrilhações.
O cateterismo cardíaco que o doente reali-
zou electivamente não mostrou doença coroná-
ria (Fig. 4 e 5).
O Holter não mostrou alterações significati-
vas. O estudo electrofisiológico realizado foi
normal, não se conseguindo induzir qualquer
tipo de arritmia.
Antes da alta hospitalar realizou-se ainda a
prova de esforço segundo o protocolo de Bruce
modificado com aparecimento de dor torácica e
supradesnivelamento do segmento ST nas deri-
vações inferiores e V5 a V6 (Fig. 6).
Foi medicado com um antagonista dos ca-
nais de cálcio mantendo-se assintomático após
18 meses de follow-up.
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Case 2
This was a 61-year-old man, smoking 40 cig-
arettes a day and with a history of hyperten-
sion, hypercholesterolemia and prostate dis-
ease. He did not present any other
cardiovascular risk factors or major patho-
logies.
He was admitted to the Emergency Depart-
ment with constrictive chest pain, radiating to
both arms, accompanied by sweating. On ad-
mission he had an episode of cardiorespiratory
arrest with ventricular fibrillation, which revert-
ed to sinus rhythm following four defibrilla-
tions at 360 J.
The electrocardiogram showed T wave in-
version in I and aVL.
On echocardiography, hypokinesia of the 
lateral wall was observed, with the patient
maintaining good left ventricular global systo-
lic function.
Myocardial necrosis enzymes showed an in-
conclusive rise, probably related to the defi-
brillation.
The patient underwent elective cardiac ca-
theterization, which revealed no coronary ar-
tery disease (Fig. 4 and 5). 
Holter monitoring did not show any signifi-
cant alterations. The electrophysiological study
was normal, with no arrhythmia being induced.
Before hospital discharge, the patient also
performed exercise testing following the modi-
fied Bruce protocol, experiencing chest pain
and ST segment elevation in the inferior leads
and V5 to V6 (Fig. 6).
Fig. 4  Coronariografia do doente
n.º 2.
Fig. 4  Coronary angiography of
patient No. 2.
DISCUSSÃO
Apenas 2 % a 3 % dos doentes com dor torá-
cica submetidos a cateterismo cardíaco têm an-
gina variante de Prinzmetal (7). Destes, apenas
uma pequena percentagem apresenta artérias
coronárias sem doença aterosclerótica (8, 12, 23).
Raramente o espasmo coronário não asso-
ciado a doença coronária desencadeia arrit-
mias ventriculares fatais (9, 10). Vários autores
apontam uma percentagem a rondar o 1,5 %
para o desenvolvimento destas arritmias nestas
condições (9, 11, 12).
Factores predisponentes. Nestes 2 ca-
sos, os pacientes são do sexo masculino. Na
maioria dos estudos apresentados que envol-
vem doentes com angina de Prinzmetal, sem
doença coronária e que desenvolvem arritmias
fatais, o sexo masculino é largamente predomi-
nante (5, 14, 15).
A idade dos nossos doentes é superior às
habitualmente relatadas na maioria dos estu-
dos (9, 10,14). Os doentes com angina variante ten-
dem a ser mais jovens que os doentes com ou-
tras formas de doença coronária.
O tabagismo é o único factor de risco estabe-
lecido. Ambos os doentes eram fumadores e a
maior parte dos indivíduos nos estudos referidos
também apresentavam este factor de risco.
Como se sabe, o endotélio, um alvo do tabaco,
tem um papel importante na regulação vasomo-
tora (10). A sua disfunção pode explicar a relação
entre o tabagismo e a angina de Prinzmetal.
Fisiopatologia. A morte súbita pode ser
consequência do espasmo das coronárias (9).1310
The patient was medicated with a calcium
channel blocker and has remained asymptoma-
tic after 18 months of follow-up.
DISCUSSION
Only 2 to 3 % of patients with chest pain
who undergo cardiac catheterization are found
to have Prinzmetal angina (7). Of these, only a
small proportion do not have atherosclerosis of
the coronary arteries (8, 12, 23).
When not associated with heart disease, co-
ronary artery spasm rarely triggers fatal ventri-
cular arrhythmias (9, 10). Several authors indicate
a figure of around 1.5 % for the development of
such arrhythmias under these conditions (9, 11, 12).
Predisposing factors. In both our cases,
the patients are male. In most published stud-
ies involving patients with Prinzmetal angina
with no coronary disease but who developed
fatal arrhythmias, the male gender is clearly
predominant (5, 14, 15).
Our patients are older that those commonly
reported in the majority of studies (9, 10, 14). Pa-
tients with variant angina tend to be younger
than those with other forms of coronary dis-
ease.
Smoking is the only established risk factor.
Both patients were smokers and most subjects
in the studies referred to also presented this
risk factor. It is known that the endothelium,
which is affected by tobacco, plays an impor-
tant role in vasomotor regulation (10).  Its
dysfunction may explain the relationship be-
tween smoking and Prinzmetal angina.
Fig. 5  Coronariografia do doente
n.º 2.
Fig. 5  Coronary angiography of
patient No. 2.
Provavelmente, a isquémia miocárdica trans-
mural severa (4) pode desencadear uma arritmia
fatal. É sabido que o espasmo coronário, severo
o suficiente para causar elevação do segmento
ST, pode estar associado com arritmias graves (19).
Muitos autores pensam que a isquémia pro-
voca alterações electrofisiológicas capazes de
iniciar tais arritmias (9, 18). No entanto, estas po-
dem igualmente ser desencadeadas na fase de
reperfusão (20, 21).
Diagnóstico. Relativamente ao diagnós-
tico, os testes de provocação com ergonovina
ou com acetilcolina intracoronária raramente
são executados (6), devido às potenciais compli-
cações que podem ocorrer. No entanto, são tes-
tes com elevada sensibilidade e especificidade.
O teste de provocação com a hiperventilação,
embora útil, tem uma sensibilidade bastante
inferior.
Dos doentes com angina de Prinzmetal que
realizam prova de esforço, apenas 1/3 apresen-
tam elevação do segmento ST o que faz deste
exame um método com baixa sensibilidade
para o diagnóstico da angina vasoespástica.
O Holter pode também ter um papel impor-
tante para a confirmação da angina de Prinz-
metal (23) ao permitir detectar elevação do seg-
mento ST em alguns episódios dolorosos.
No caso dos doentes apresentados, destaca-
mos o diagnóstico desta patologia através da 1311
Physiopathology. Sudden death may re-
sult from coronary artery spasm (9). It is likely
that severe transmural myocardial ischemia (4)
may lead to a fatal arrhythmia. It is known that
coronary artery spasm of sufficient severity to
cause ST segment elevation may be associated
with serious arrhythmias (19).
Many authors believe that ischemia causes
electrophysiological changes that are capable
of triggering such arrhythmias (9, 18). However,
these can also be triggered during the reperfu-
sion phase (20, 21).
Diagnosis. Provocative tests using ergono-
vine or intracoronary acetylcholine are rarely
performed (6) given their potential complica-
tions. However, these tests have high sensi-
tivity and specificity. Provocative tests with
hyperventilation, while useful, have much 
lower sensitivity.
Among patients with Prinzmetal angina who
perform exercise tests, only a third present ST
segment elevation, which means this method
has low sensitivity for the diagnosis of variant
angina.
Holter monitoring can also play an impor-
tant role in confirming Prinzmetal angina (23)
since it allows ST segment elevation to be de-
tected during some episodes of pain.
Fig. 6  Prova de esforço com ele-
vação do segmento ST em II-III-
aVF e V5-V6 no pico do exercício.
Fig. 6.  Treadmill test showing ST
segment elevation in II-III-aVF
and V5-V6.
realização de uma prova de esforço no doente
n.º 2. No outro doente o diagnóstico de certeza
foi obtido durante um episódio de dor torácica
em que o ECG revelou elevação do segmento
ST.
Risco de morte súbita e terapêutica.
Alguns estudos estabeleceram algumas dife-
renças entre os doentes que tiveram ou não
morte súbita. Estas diferenças foram a maior
incidência de síncope e de arritmias com os
episódios de angor (22) e a elevação máxima do
segmento ST (4).
Mac Alpin considera que o grande risco de
morte súbita nos doentes que desenvolvem arrit-
mias ou síncope, com os episódios de angor, in-
dicam alguma instabilidade eléctrica causada
pelos episódios de isquémia miocárdica (22).
Miller et al considera que a magnitude da
elevação do segmento ST reflecte a extensão e
a severidade da isquémia miocárdica. Estes
autores demonstram que os doentes com arrit-
mias graves durante os episódios de angor têm,
sem dúvida, isquémia mais grave do que os
que não têm arritmias, pois a média da eleva-
ção máxima do segmento ST foi duas vezes su-
perior naqueles relativamente a estes.
Estes achados têm implicações terapêuti-
cas. Como sabemos, a angina variante habi-
tualmente desaparece, ou pelo menos diminui
marcadamente, com o tratamento vasodilatador
coronário. Desta forma, os doentes com arrit-
mias graves durante os episódios de isquémia
devem provavelmente ser tratados mais agres-
sivamente com o objectivo de eliminar todos os
episódios de isquémia, reduzindo assim o risco
de morte súbita (4).
Uma possibilidade terapêutica nestes casos,
embora controversa, consiste na implantação
de um cardioversor-desfibrilhador implantável
(CDI). Os autores que publicaram em 1998
uma série de doentes com Angina de Prinzme-
tal e morte súbita consideram que o CDI não é
necessário na maior parte dos casos (10), en-
quanto que outros defendem que tal procedi-
mento é o mais indicado (25). Recentemente foi
publicada uma série em que o CDI foi implan-
tado em todos os doentes, tendo o follow-up
médio durado cerca de 3,5 anos. Os autores
afirmam em conclusão que o CDI deve ser im-
plantado nestes doentes apenas se eles se
mantiverem sintomáticos apesar da terapêutica
médica (26). Relativamente aos casos que relata-
mos, os doentes mantêm-se assintomáticos há
muito tempo com a medicação instituída. Ape-
nas os episódios isquémicos do doente do caso1312
In the cases presented here, we would high-
light that the diagnosis in patient 2 of this pa-
thology was through exercise testing. In the
other patient, confirmation of the diagnosis was
obtained during an episode of chest pain, in
which the ECG revealed ST segment elevation.
Risk of sudden death and treatment.
Studies have established differences between
those patients who suffer sudden death and
those who do not, namely a higher incidence of
syncope and arrhythmias accompanying episo-
des of angina (22) and the greatest ST segment
elevation (4).
MacAlpin considers that the high risk of
sudden death in patients who develop arrhyth-
mias or syncope during episodes of angina in-
dicates electrical instability caused by episo-
des of myocardial ischemia (22).
Miller et al. consider that the magnitude of
ST segment elevation reflects the extent and
severity of myocardial ischemia. They demon-
strate that patients who develop severe arrhyth-
mias during episodes of angina undoubtedly
have more serious ischemia than patients who
do not, since the average maximum ST seg-
ment elevation in the former is twice as high
as in the latter.
These findings have implications for treat-
ment. It is known that variant angina usually dis-
appears, or at least diminishes considerably, fol-
lowing treatment with coronary vasodilators.
This means that patients who develop serious
arrhythmias during ischemic episodes should
probably be treated more aggressively with a
view to eliminating ischemic episodes altogether
and so reducing the risk of sudden death (4).
One treatment option in such cases, al-
though controversial, is an implantable cardio-
verter defibrillator (ICD). The authors of a
study published in 1998 of patients with Prinz-
metal angina and sudden death consider that
an ICD is not necessary in the majority of ca-
ses (10), while others suggest it is the most ap-
propriate option (25). A series was recently pub-
lished in which an ICD was implanted in all
patients, with an average follow-up of around
3.5 years. The authors conclude that an ICD
should be implanted only in patients who re-
main symptomatic in spite of medical therapy (26).
With regard to the cases we report, the pa-
tients have been asymptomatic for a long time
with the medication prescribed. Only in the
case of patient 1 did the ischemic episodes
initially appear refractory, which might have
led to consideration of the ICD option. How-
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n.º 1 tiveram inicialmente um carácter refrac-
tário pelo que se poderia ter ponderado a colo-
cação de CDI. No entanto apenas obtivemos o
diagnóstico de certeza no último episódio is-
quémico (elevação do segmento ST num episó-
dio doloroso) pelo que optámos por colocar
CDI apenas se o doente voltasse a ter novos
episódios isquémicos após o ajuste terapêutico
efectuado (o que não aconteceu até hoje).
Estamos conscientes do carácter contro-
verso desta atitude reconhecendo, no entanto,
não existirem, até à data, estudos clínicos ou
mesmo séries de doentes em número suficiente
para fundamentar uma ou outra opção.
A maior parte dos casos de angina de
Prinzmetal é tratada medicamente. Os fárma-
cos em que assenta o tratamento desta patolo-
gia são os antagonistas dos canais de cálcio e
os nitratos. Tanto a nifedipina como o diltia-
zem ou o verapamil são eficazes na redução
dos episódios dolorosos (3) bem como do risco
de morte súbita, embora a protecção não seja
completa (10, 20, 22). Por vezes é necessário asso-
ciar dois ou mais antagonistas dos canais de
cálcio ou combiná-los com os nitratos.
Os bloqueadores beta, sobretudo os não-se-
lectivos, não devem ser usados pelo risco de
agravarem a vasoconstrição mediada pelos re-
ceptores α.
A aspirina deve ser usada nos doentes com
doença coronária embora isso seja discutível
naqueles que apresentam coronárias angiogra-
ficamente normais dado que, pelo mecanismo
de acção, pode agravar o vasoespasmo.
Raramente são necessários outros procedi-
mentos embora estejam descritos casos em que
a angioplastia (3) e a cirurgia de revasculariza-
ção (24) coronária foram usados com sucesso em
casos refractários à terapêutica médica.
Prognóstico. O prognóstico desta patolo-
gia depende da presença e extensão das lesões
ateroscleróticas fixas (5). O vasoespasmo coroná-
rio puro não provoca, só por si, um aumento
significativo da mortalidade, embora os doen-
tes que se apresentem com síncope podem ter
ever, the diagnosis was only confirmed during
the last ischemic episode (ST segment eleva-
tion during a pain episode), and it was there-
fore decided not to implant an ICD unless the
patient had further ischemic episodes following
adjustment of the therapy, a situation that has
not arisen to date.
We are aware of the controversial nature of
this position, while recognizing that there are
as yet no clinical studies nor even sufficiently
large series of patients on which to base a de-
cision either way.
Most cases of Prinzmetal angina are treated
medically. The drugs used to treat this patho-
logy are essentially calcium channel blockers
and nitrates. Both nifedipine and diltiazem or
verapamil are effective in reducing episodes of
pain (3), as well as risk of sudden death, al-
though they do not provide complete protection
(10, 20, 22). Sometimes it is necessary to prescribe
two or more calcium channel blockers or to
combine them with nitrates.
Beta-blockers, particularly non-selective
ones, should not be used because of the risk of
exacerbating vasoconstriction mediated by re-
ceptors.
Aspirin should be used in patients with co-
ronary disease, although this is debatable in
those who present angiographically normal co-
ronary arteries, given that the mechanism by
which it acts may aggravate vasospasm.
Other procedures are rarely necessary, al-
though some cases have been reported in
which coronary angioplasty (3) or revasculariza-
tion surgery (24) have been successfully used in
patients who are refractory to medical therapy.
Prognosis. Prognosis for this pathology
depends on the presence and extent of fixed
atherosclerotic lesions (5). Coronary vasospasm
does not by itself result in a significant increase
in mortality, although patients who present with
syncope may be at greater risk (6).
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